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ﻣﻘﺪﻣﻪ  
    ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﻓﺸﺎر ﺷــﺮﯾﺎن رﯾـﻮی ﯾـﮏ ﺑﯿﻤـﺎری ﻧﯿﺴـﺖ، اﻣـﺎ 
ﻋﻼﻣﺘﯽ از اﺧﺘﻼل در ﺑﺴﺘﺮﻋﺮوق رﯾﻮی ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ ﮐـﻪ ﺑـﺎﻋﺚ 
اﻧﺴﺪاد در ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن رﯾﻮی ﻣﯽﺷﻮد. ﺑﺎﻻ ﺑــﻮدن ﻓﺸـﺎر در 
ﮔﺮدش ﺧﻮن رﯾ ــﻮی، ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻣﻘـﺪار ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﯾـﺎ ﮐـﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ  
ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن از ﺑﺴﺘﺮ ﻣﻮﯾﺮﮔﯽ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻓﺰاﯾ ــﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ، ﯾـﺎ 
اﻓﺰاﯾـﺶ ﺟﺮﯾـﺎن از ﺑﺴـﺘﺮ ﻋﺮوﻗـﯽ ﺑـﺎ درﺟـﺎت ﻣﺘﻔ ـــﺎوﺗﯽ از 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)1(.  
    اﺧﺘـﻼل در ﺗﻬﻮﯾـﻪ رﯾـﻮی ﯾﮑـﯽ از ﻋﻠـﻞ ﺛﺎﻧﻮﯾ ـــﻪ اﻓﺰاﯾــﺶ 
ﻓﺸﺎرﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ. ﯾﮑـﯽ از ﻋﻠﺘـﻬﺎی ﻧـﺎدر در اﯾـﻦ 
ﮔـﺮوه، ﺳـﻨﺪرم ﻣـﺎدرزادی ﻫﯿﭙﻮوﻧﺘﯿﻼﺳﯿـــﻮن ﻣﺮﮐـﺰی ﯾ ـــﺎ 
esruc senidno ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐـﻪ ﻋﻠـﺖ آن ﻧـﺎﻣﻌﻠﻮم اﺳــﺖ و از 
ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت آن، ﻫﯿﭙﺮﮐﺎﭘﻨـــﯽ ﻣﺰﻣﻦ و ﻫﯿﭙﻮﮐﺴـﯽ، در ﻏﯿﺎب  
 
 
 
ﺑﯿﻤﺎری ﻧﻮروﻣﻮﺳﮑﻮﻻر ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﯽ و ﯾﺎ اﺧﺘﻼل ﻣﮑ ــﺎﻧﯿﮑﯽ 
در ﺗﻬﻮﯾﻪ رﯾﻮی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)2و 3(. 
 
ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر 
    ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺴﺮ ﺑﭽﻪ 6 ﺳﺎﻟﻪ و اﻫﻞ ﺳﻨﻨﺪج ﺑـﻮد ﮐـﻪ از ﺣـﺪود 1 
ﺳﺎل ﻗﺒﻞ، واﻟﺪﯾﻦ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺧﺴــﺘﮕﯽ زودرس ﻫﻨﮕـﺎم ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ و 
ﮐﺒﻮدی ﺧﻔﯿﻒ در وی ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﭘﺰﺷـﮏ، 
در ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، در ﭘﺮﺗﻮﻧﮕﺎری ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ ﺑﺰرﮔﯽ 
ﻗﻠﺐ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﻮد.  
    ﺑﯿﻤـﺎر ﺟـﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ﻋﻠـﺖ ﺳـﯿﺎﻧﻮز و ﺑـﺰرﮔـﯽ ﻗﻠـﺐ ﺑـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻗﻠﺐ ﺷﻬﯿﺪ رﺟــﺎﯾﯽ ﺗـﻬﺮان ارﺟـﺎع ﺷـﺪه ﺑـﻮد. در 
ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﮐﻮدک ﺗﺎﺧﯿــﺮ ﺧﻔﯿــﻒ رﺷــﺪ و ﺗﮑﺎﻣـﻞ  
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ ﺳﯿﺎﻧﻮز در ﮐﻮدﮐﺎن، ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﻓﺸـﺎر ﺷـﺮﯾﺎن رﯾـﻮی)HP :noisnetrepyh yranomlup(
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.HP ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اوﻟﯿﻪ وﯾﺎ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﻧﻮع ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ HP ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ روی ﻣﯽدﻫ ــﺪ ﮐـﻪ
ﯾﮑﯽ از آﻧﻬﺎ، اﺧﺘﻼل در ﺗﻬﻮﯾﻪ رﯾﻮی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و از ﻋﻠﻞ ﻧﺎدر در اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺳﻨﺪرم ﻣﺎدرزادی ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺗﻬﻮﯾـﻪ
ﻣﺮﮐﺰی)emordnys noitalitnevopyh lartnec latinegnoC( ﯾﺎesruc senidnO اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﮔﺰارش
ﮐﻮدک 6 ﺳﺎﻟﻪای ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻣﯽﮔﺮدد ﮐﻪ ﺑﻌﻠ ــﺖ ﺧﺴـﺘﮕﯽ زودرس و ﺳـﯿﺎﻧﻮز ﺧﻔﯿـﻒ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐـﺮده ﺑـﻮد. در
ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر ﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی وﺟ ــﻮد داﺷـﺖ ﮐـﻪ ﺑﺮاﺳـﺎس ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه
ﺗﺸﺨﯿﺺesruc senidno ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻄﺮح ﮔﺮدﯾﺪ.  
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:     1- اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎرﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی    2- اوﻧﺪﯾﻨﺲ ﮐﺮس     
                        3- ﺳﻨﺪرم ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻬﻮﯾﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﺮﮐﺰی ﻣﺎدرزادی 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق ﮐﻮدﮐﺎن ـ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻗﻠﺐ ﺷﻬﯿﺪرﺟﺎﯾﯽ ﺗﻬﺮان، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣ ــﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ
اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق ﮐﻮدﮐﺎن ـ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﻨﺪرﻋﺒﺎس )* ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
III( ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، ﻓﻠﻮﺷﯿﭗ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق ﮐﻮدﮐﺎن، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻗﻠﺐ ﺷــﻬﯿﺪ رﺟـﺎﯾﯽ ﺗـﻬﺮان، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت
ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
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داﺷﺖ. ﺳﯿﺎﻧﻮز ﻣﺮﮐﺰی و ﮐﻼﺑﯿﻨﮓ ﺧﻔﯿﻒ اﻧﮕﺸ ــﺘﺎن ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﺷﺪ. ﻧﺒﻀﻬﺎی ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ و ﻗﺮﯾﻨﻪ ﺑﻮدﻧﺪ. در ﺳﻤﻊ ﻗﻠﺐ 
ﺻﺪای اول ﻧﺮﻣﺎل و ﺟﺰء رﯾﻮی ﺻﺪای دوم ﺑﻠﻨ ــﺪ ﺷـﺪه ﺑـﻮد 
ﺳﻮﻓﻞ ﻗﻠﺒﯽ ﻧﺪاﺷﺖ و ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﻋﻤﻮﻣــﯽ ﮐـﻮدک ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺑﻮدﻧﺪ. در اﻟﮑﺘﺮوﮐﺎردﯾﻮﮔﺮام ﺑﯿﻤﺎر اﻧﺤــﺮاف ﻣﺤـﻮر ﻗﻠـﺐ ﺑـﻪ 
ﺳـﻤﺖ راﺳـﺖ و ﺑـﺰرﮔـﯽ ﺑﻄـﻦ راﺳ ـــﺖ دﯾــﺪه ﻣﯽﺷــﺪ. در 
ﭘﺮﺗﻮﻧﮕﺎری ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻗﻠﺒﯽ ـ ﺳ ــﯿﻨﻪای ﮐﻤـﯽ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﻣﺎرﮐﯿﻨﮓ ﻋﺮوق رﯾﻮی در ﻧﺎف رﯾﻪ ﮐﻤﯽ اﻓﺰاﯾﺶ و در 
ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد. ﻓﺮﻣﻮل ﺷﻤﺎرش ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ،RSE، 
اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘﻬﺎی ﺳﺮم، اوره، ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ و آزﻣ ــﺎﯾﺶ ادرار ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺑﻮدﻧﺪ. در اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ، ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ درﯾﭽـﻪ ﺗﺮﯾﮑﻮﺳـﭙﯿﺪ و 
درﯾﭽﻪ رﯾﻮی و ﮔﺸﺎدی ﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ.  
    ﺑﯿﻤــــﺎر ﺑــــﺮای ﺑﺮرﺳــــــﯽ ﺑﯿﺸﺘـــــﺮ ﺑــــﻪ ﮐـــــﺖ 
ﻟـﺐ)yrotarobal noitaziretehtac( اﻧﺘﻘـﺎل ﯾﺎﻓـــﺖ. اﺑﺘـــﺪا 
اﻧﺪازه ﮔﯿــﺮی ﻓﺸﺎر و درﺻﺪ اﺷﺒﺎع اﮐﺴـﯿﮋن ﺧـﻮن ﺣﻔـﺮات 
ﻗﻠﺒﯽ، ﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی و آﺋﻮرت اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﮐ ــﻪ ﮐـﺎﻫﺶ درﺻـﺪ 
اﺷـﺒﺎع اﮐﺴـﯿﮋن در ﺳـﻤﺖ ﭼـﭗ ﻗﻠـــﺐ )ورﯾﺪﻫــﺎی رﯾــﻮی، 
دﻫﻠﯿﺰﭼﭗ ـ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ وآﺋﻮرت( وﺟﻮد داﺷﺖ.  
    ﻓﺸﺎر ﺑﻄﻦ راﺳﺖ و ﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی اﻓﺰاﯾــﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ و ﮐﻤـﯽ 
ﮐﻤـﺘﺮ از ﻓﺸﺎرﺳﯿﺴـﺘﻤﯿﮏ )cimetsysbus( ﺑـﻮد. در ﺗﺠﺰﯾــﻪ 
ﮔﺎزﻫﺎی ﺧﻮن ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ )GBA( ﮐﺎﻫﺶ درﺻﺪ اﺷﺒﺎع اﮐﺴﯿﮋن 
ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ و اﻓﺰاﯾﺶ دی اﮐﺴﯿﺪ ﮐﺮﺑﻦ وﺟﻮد داﺷــﺖ. ﺑﯿﻤـﺎر 01 
دﻗﯿﻘﻪ ﺗﺤﺖ ﺗﻨﻔﺲ ﺑﺎ اﮐﺴﯿﮋن از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺎﺳﮏ ﻗــﺮار ﮔﺮﻓـﺖ و 
ﻣﺠﺪداً ﻓﺸﺎرﻫﺎ و درﺻـﺪ اﺷﺒﺎع اﮐﺴﯿــﮋن در ﺣﻔﺮات ﻗﻠﺒــﯽ،  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺷﺮﯾﺎن رﯾـﻮی، آﺋﻮرت و GBA اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷــﺪ ﮐﻪ درﺻﺪ 
اﺷﺒﺎع اﮐﺴﯿﮋن در ﺣﻔﺮات ﻗﻠﺐ ﺑﻪ ﺣﺪ ﻧﺮﻣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد 
اﻣـﺎ ﻓﺸـﺎر ﺑﻄـﻦ راﺳـﺖ و ﺷـﺮﯾﺎن رﯾــﻮی ﮐــﺎﻫﺶ ﺧﻔﯿــﻒ 
داﺷﺖ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره1(. درGBA ﻣﺠﺪد درﺻﺪ اﺷﺒﺎع اﮐﺴــﯿﮋن 
ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪه ﺑﻮد اﻣﺎ ﻣﻘ ــﺪار دی اﮐﺴـﯿﺪﮐﺮﺑﻦ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره2(.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﯾﺎﻓﺘ ـــﻪﻫﺎی ﻓــﻮق، ﺑﯿﻤــﺎر ﺗﺤــﺖ ﻣﻌﺎﯾﻨــﻪ و 
ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی دﻗﯿﻘﺘﺮ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺮرﺳﯽ وﺿﻌﯿﺖ ﺗﻨﻔﺴﯽ در ﻫﻨﮕﺎم 
ﺧﻮاب و ﺑﯿﺪاری ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﯾﮑﯽ از ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎ، ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌ ــﺪاد 
ﺗﻨﻔﺲ ﺑﯿﻤﺎر در ﺧﻮاب، ﺗ ــﺎ ﺣـﺪ 01 ﺗﻨﻔـﺲ در دﻗﯿﻘـﻪ و ﺗﻌـﺪاد 
ﻃﺒﯿﻌﯽ آن در ﺑﯿﺪاری و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ، ﺗ ــﺎ ﺣـﺪ 61 ﺗﻨﻔـﺲ در دﻗﯿﻘـﻪ 
ﺑﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻌﻀﯽ از اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺼﺒ ــﯽ، اﺧﺘـﻼﻻت 
ﻋﺼﺒﯽ ﻋﻀﻼﻧﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ آدﻧﻮﺋﯿﺪ و ﻟﻮزه ﻫــﺎی 
ﺣﻠﻘﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺸ ــﺎﺑﻬﯽ را اﯾﺠـﺎد ﮐﻨﻨـﺪ، ﺑـﺮای ﺑﯿﻤـﺎر 
ﻣﺸﺎوره اﻋﺼﺎب و ﮔﻮش و ﺣﻠﻖ و ﺑﯿﻨ ــﯽ درﺧﻮاﺳـﺖ ﮔﺮدﯾـﺪ 
ﮐﻪ ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﻻزم و آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺗﮑﻤﯿﻠﯽ از ﺟﻤﻠ ــﻪ ﺳﯽﺗﯽاﺳـﮑﻦ 
ﻣﻐﺰ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﯿﻤﺎرﯾــﻬﺎی 
ﻓﻮق رد ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻤﺎم ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ از ﺟﻤﻠ ــﻪ 
ﮐﺎﺗﺘﺮﯾﺴﻢ ﻗﻠﺒﯽ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره1و2(، ﺑﯿﻤ ــﺎر در ﮐﻨﻔﺮاﻧـﺲ ﻫﻔﺘﮕـﯽ 
ﺑﺨﺶ ﻗﻠﺐ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ ﺣﻀﻮر اﺳﺎﺗﯿﺪ ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪ و ﺗﺸـﺨﯿﺺ 
esruc senidno ﻣﻮرد ﺗﺄﯾﯿﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺪﻟﯿﻞ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﯿﻤـﺎری 
از ﺷـﺪت ﭼﻨﺪاﻧـﯽ ﺑﺮﺧـﻮردار ﻧﺒـﻮد ﺑـﺎ ﺗﻮﺻﯿـﻪﻫﺎی ﻻزم ﺑـﻪ 
واﻟﺪﯾﻦ ﺑﻮﯾﮋه از ﻧﻈﺮ ﻣﺮاﻗﺒﺘﻬــﺎی ﺗﻐﺬﯾﻪای و ﺗﺠﻮﯾـﺰ اﮐﺴﯿﮋن  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﮐﺎﺗﺘﺮﯾﺴﻢ 
درﺻﺪ اﺷﺒﺎع اﮐﺴﯿﮋن ﺑﻌﺪ از ﺗﺠﻮﯾﺰ اﮐﺴﯿﮋن ﻓﺸﺎر )ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( ﺑﻌﺪ از ﺗﺠﻮﯾﺰ اﮐﺴﯿﮋن درﺻﺪ اﺷﺒﺎع اﮐﺴﯿﮋن ﻓﺸﺎر )ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( ﻣﺤﻞ 
58% - 05% - ورﯾﺪ اﺟﻮف ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ  
58% 3، 3/6 05% 3، 3/6 دﻫﻠﯿﺰ راﺳﺖ 
78% 21، 0/56 25% 51، 0/58 ﺑﻄﻦ راﺳﺖ 
78% 54، 03/56 25% 05، 04/57 ﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی 
- 5 - 7 *ﮔﻮه ﺷﺮﯾﺎن رﯾﻮی 
99% - 76% - ورﯾﺪ رﯾﻮی 
89% 4، 3/7 56% 4، 3/7 دﻫﻠﯿﺰ ﭼﭗ 
89% 11، 0/511 56% 41، 0/011 ﺑﻄﻦ ﭼﭗ 
89% 78، 57/511 56% 58، 07/011 آﺋﻮرت 
* egdeW            ** ﻣﻨﻈﻮر از ﻋﻼﻣﺖ )-( ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻓﺸﺎر اﺳﺖ. 
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در ﺻﻮرت ﮐﺒﻮدی ﺷﺪﯾﺪ در ﺣﯿﻦ ﺧ ــﻮاب، ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺮﺧـﺺ و 
ﺑﻄﻮر ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ ﭘﯿﮕﯿﺮی ﺷﺪ. 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﮔﺎزﻫﺎی ﺧﻮن 
ﺑﺎ اﮐﺴﯿﮋن ﺑﺪون اﮐﺴﯿﮋن GBA 
43/7 23/7 HP 
gHmM902 gHmM63 2OP 
5/89% 46% taS 2O 
gHmM56 gHmM66 2OCP 
til/qEM23 til/qEM33 3OCH 
 
ﺑﺤﺚ 
    esruc senidnO ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺎ ﻋﻠﺖ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ اﺳ ــﺖ)2(. 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری در ﮐﻮدﮐﺎن و ﺑﺎﻟﻐﯿــﻦ ﮔﺰارش ﺷــﺪه اﺳـﺖ)4و5( 
و ﻣـﻮاردی از آن ﻧـﯿﺰ ﺑﺼـﻮرت ﻓــﺎﻣﯿﻠﯽ ﮔــﺰارش ﮔﺮدﯾــﺪه 
اﺳﺖ)6و7(. ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻧﻮع ﺗـﻮارث ﻧﺎﻣﺸـﺨﺺ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. اﺧﺘـﻼل 
اوﻟﯿﻪ در ﺳﯿﺴﺘــﻢ ﻋﺼﺒــﯽ ﻣﺮﮐﺰی ﺑﻮده اﻣﺎ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳﺖ در 
ﺳــﺎﯾﺮ ارﮔﺎﻧــﻬﺎی ﮐﻨﺘـــﺮل ﺗﻨﻔــــﺲ )اﺟﺴــﺎم ﮐﺎروﺗﯿـ ــــﺪ، 
ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫـﺎی ﺷﯿﻤﯿﺎﯾـــﯽ ﻣﺤﯿﻄـــﯽ( ﻧـﯿﺰ اﺧﺘﻼﻻﺗــﯽ وﺟــﻮد 
داﺷﺘـــﻪ ﺑﺎﺷـــﺪ ﮐـﻪ اﯾ ــــﻦ اﺧﺘــــﻼل ﺑﺼــﻮرت ﮐﺎﻫــــﺶ 
ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﻣﺮﮐ ـــﺰ ﺗﻨﻔــﺲ ﺑــﻪ ﻫﯿﭙﺮﮐــﺎﭘﻨــﯽ و ﻫﯿﭙﻮﮐﺴــﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ)2و 6(.  
    اﮐـﺜﺮ ﺑﯿﻤـﺎران در دوران زﻧـﺪﮔـﯽ داﺧـﻞ رﺣﻤـﯽ ﻣﺸ ــﮑﻠﯽ 
ﻧﺪارﻧﺪ، ﻧﻮزاد ﺑﺼﻮرت ﺗﺮم و ﺑﺎ وزن ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﺘﻮﻟﺪ ﻣﯽﺷ ــﻮد 
اﻣﺎ ﻧﻤﺮه آﭘﮕــﺎر ﻣﺘﻐـﯿﺮ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ، ﻋﻼﺋـﻢ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴـﯽ 
ﺑﺼﻮرت ﺗﻼﺷﻬﺎی ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﻧـﺎﻣﻨﻈﻢ و آﻫﺴـﺘﻪ، ﺑـﺮوز ﻣﯽﮐﻨـﺪ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺗﻨﻔﺲ )ﺗ ــﺎ04 ﺛﺎﻧﯿـﻪ( و ﺳـﯿﺎﻧﻮز ﺣﺘـﯽ در روز 
اول ﺗﻮﻟﺪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮوز ﮐﻨﺪ)8(.  
    ﺳﯿﺮ ﭘﯿﺸﺮﻓــﺖ ﺑﯿﻤــﺎری ﺧﯿﻠـﯽ آﻫﺴﺘـــﻪ اﺳـــﺖ واﻏﻠـﺐ 
اوﻟﯿــﻦ ﺑـﺎر زﻣﺎﻧـــﯽ ﺑـﻪ آن ﺗﻮﺟـﻪ ﻣﯽﺷـــﻮد ﮐـﻪ ﺑﺪﻧﺒـــﺎل 
ﺗﺰرﯾــﻖ دوزﻫــﺎی اﺳــﺘﺎﻧﺪارد داروﻫـــﺎی آرامﺑﺨـــــﺶ و 
ﺑﯿﻬﻮﺷـــﯽ، ﻓـﺮد دﭼـــﺎر دﭘﺮﺳﯿـ ــــﻮن ﺷﺪﯾــــﺪ ﺗﻨﻔﺴــــﯽ 
ﻣﯽﺷـﻮد، ﺣﺘـــﯽ ﺑﺪﻧﺒـﺎل اﺳﺘﻔـــﺎده از ﺑﻌﻀـﯽ از داروﻫـﺎی 
ﺑﯿﻬﻮﺷـــﯽ ﺑﻠـﻮک ﮐﺎﻣـــﻞ ﻗﻠﺒـــﯽ ﻧﯿـــﺰ ﮔ ـــﺰارش ﺷـــــﺪه 
اﺳـﺖ)9(.  
    ﻋﻼﻣﺖ اﺻﻠﯽ در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐ ــﻪ ﺑﯿﻤـﺎر در زﻣـﺎن 
ﺧﻮاب در ﻧﻔﺲ ﮐﺸﯿﺪن دﭼﺎر ﻣﺸﮑﻞ ﻣﯽﺷﻮد اﻣـﺎ در ﺑﯿـﺪاری 
اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ را ﻧﺪارد)4،01(.  
    ﺗﻌﺪاد ﺗﻨﻔﺲ در ﺧﻮاب 8 ﺗﺎ 01 ﺗﻨﻔﺲ در دﻗﯿﻘﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ 
ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺗﻌﺪاد ﺗﻨﻔﺲ در ﻣﺮﺣﻠــﻪ ﺧـﻮاب ﻋﻤﯿـﻖ )MER-non( 
وﺟﻮد دارد. ﺗﻌﺪاد ﺗﻨﻔﺲ در زﻣﺎن ﺑﯿﺪاری ﻃﺒﯿﻌ ــﯽ اﺳـﺖ. اﻣـﺎ 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑـﺎ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﺷـﺪﯾﺪ ﺗﻨﻔﺴـﯽ، در ﺑﯿـﺪاری ﻧـﯿﺰ دﭼـﺎر 
ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻬﻮﯾﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ)8(. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﻠﯿﺪ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎر 
وﺟﻮد اﺳﯿﺪوز ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﺰﻣﻦ در ﻏﯿﺎب ﺿﻌﻒ ﻋﻀﻼت ﺗﻨﻔﺴﯽ 
ﯾﺎ اﺧﺘﻼل در ﺗﻬﻮﯾﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﮑﯽ اﺳﺖ.  
    از آﻧﺠﺎﺋﯿﮑﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺼﻮرت ارادی ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻬﻮﯾﻪ ﺧ ــﻮد را 
اﻓﺰاﯾﺶ داده وﻣﯿﺰان 2OCP را ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﯿﺎورد و آﻧ ــﺮا ﺑـﻪ ﺣـﺪ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﯾﺎ ﺣﺘﯽ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﭘﻨﯽ ﺑﺮﺳﺎﻧﺪ، ﻣﻤﮑ ــﻦ اﺳـﺖ ﮐـﻪ 
در ﯾﮏ GBA ﻫﯿﭙﺮﮐﺎﭘﻨﯽ دﯾﺪه ﻧﺸﻮد اﻣﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﺑﯿﮑﺮﺑﻨ ــﺎت 
ﺳﺮم ﺑﺎﯾﺪ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﺎرا ﺑﻪ ﻣﺸﮑﻞ زﻣﯿﻨﻪ ای ﻣﻌﻄﻮف دارد )11(.  
    در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ esruc senidno ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ ﻧﺴــﺒﺖ 
ﺑﻪ ﺳﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ و ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ ﻧﯿﺰ ﮐﻤــﺘﺮ وﺟـﻮد 
دارد و ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻮده و ﺑﺎ ﻋﻤ ــﻞ دم و ﺑـﺎزدم 
ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﭼﻨﺪاﻧـﯽ ﻧـﺪارد. از ﻋﻼﺋـﻢ دﯾﮕـﺮ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری وﺟــﻮد 
epocnys detaidem ylaruen )اﺧﺘـﻼل ﻫﻮﺷـﯿﺎری ﺑﻌﻠـﺖ 
ﻣﺸﮑﻞ ﻋﺼﺒﯽ( در ﺑﻌﻀــﯽ ﻣـﻮارد ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺑﯿـﺎﻧﮕﺮ ﯾـﮏ 
اﺧﺘﻼل اﺗﻮﻧﻮﻣﯿﮏ در اﯾﻦ اﻓﺮاد اﺳﺖ)21(.  
    ﺑﻨﺪرت esruc senidno ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎری ﻫﯿﺮﺷـﭙﺮوﻧﮓ 
دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ آن emordnys daddah ﻣـﯽﮔﻮﯾﻨـﺪ)31(. 
در ﺑﺮرﺳﯽ ﻣـﺎﯾﻊ ﻣﻐـﺰی ﻧﺨـﺎﻋﯽ )FSC( ﺑﯿﻤـﺎران در ﺑﺮﺧـﯽ 
ﻣﻮارد، ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻫﻤﻮواﻟﻨﯿﮏ اﺳﯿﺪ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد)41(.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺸﮑﻞ زﻣﯿﻨﻪای، اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران دﭼـﺎر ﺳـﯿﺎﻧﻮز، 
ﭘﻠﯽﺳﯿﺘﻤﯽ و ﮐﻼﺑﯿﻨ ــﮓ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨـــﺪ ﮐـﻪ درﻧـﻬﺎﯾﺖ ﻣﯽﺗﻮاﻧـــﺪ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر ﺷﺮﯾﺎن رﯾــﻮی و ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﻗﻠـﺐ راﺳـﺖ 
ﮔﺮدد)51-6(.  
    ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑــﻪ esruc senidno را ﺑــﺎﯾﺪ از ﺳــﺎﯾﺮ 
اﺧﺘﻼﻻت ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ، ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﺳﯿﺴــﺘﻢ ﻋﺼﺒـﯽ ﻣﺮﮐـﺰی، 
اﺧﺘـﻼﻻت ﻧﻮروﻣﻮﺳـﮑﻮﻻر ﺗﻨﻔﺴـﯽ و اﺧﺘﻼﻻﺗـﯽ ﮐـﻪ ﺑ ـــﺎﻋﺚ 
ﺿﻌﻒ دﯾﺎﻓﺮاﮔﻢ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ، اﻓﺘﺮاق داد.  
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 زا یﺮﯿــﮔﻮــﻠﺟ و یاﻪــﯾﺬﻐﺗ یﺎﻬــﺘﺒﻗاﺮﻣ ﻞﻣﺎــﺷ نﺎـﻣرد    
 زا هدﺎﻔﺘــ ﺳا ﻪـﮐ ﺖـﺳا هﺪـﺷ هﺪـﯾد .ﺖـﺳا یﺰـﻐﻣ ﯽـﺴﮐﻮﭙﯿﻫ
 یﺰــﮐﺮﻣ ﻪـﻨﭘآ ﺶﻫﺎـﮐ ﺚﻋﺎـﺑ ﯽﻬـﺟﻮﺗ ﻞﺑﺎـﻗ رﻮـﻄﺑ نﮋﯿـﺴﮐا
 رد .دراﺪـﻧ دﻮـﺟو درﻮــ ﻣ ﻦﯾا رد ﯽﺻﺎﺧ ﺢﯿﺿﻮﺗ ﻪﮐ دﻮﺷﯽﻣ
 باﻮـﺧ نﺎـﻣز رد ﯽﮑﯿﻧﺎـﮑﻣ ﻪـﯾﻮﻬﺗ زا ناﻮـﺗﯽﻣ ﺪﯾﺪــﺷ دراﻮﻣ
   .(3)دﺮﮐ هدﺎﻔﺘﺳا
 زا یرﺎﯿــ ﺴﺑ رد ،باﻮﺧ نﺎﻣز رد ﯽﮑﯿﻧﺎﮑﻣ ﻪﯾﻮﻬﺗ زا هزوﺮﻣا    
 و ondines curse ،ﺎﻫﯽﺗﺎﭘﻮﯿﻣ ﻞﺜﻣ ﯽﺴﻔﻨﺗ ﻦﻣﺰﻣ یﺎﻬﯾرﺎـﻤﯿﺑ
 رد شور ﻦـﯾا زا هدﺎﻔﺘـﺳا ﺎـﺑ ،دﻮﺷﯽﻣ هدﺎﻔﺘﺳا زﻮﯿﻠﮑﺳاﻮﻔﯿﮐ
 ،ﻪـﻧازور یﺎﻬـﺘﯿﻟﺎﻌﻓ ﺖـــﯾدوﺪﺤﻣ ﻢـﺋﻼﻋ ﺎـﺑ ناﻮـﺟ ﻢﻧﺎـﺧ ﮏﯾ
 ﯽـﻠﭘ ،باﻮـﺧ ﯽـﻃ رد نﮋﯿـﺴﮐا عﺎﺒـﺷا ﺪـﺻرد ﺪﯾﺪــ ﺷ ﺶﻫﺎﮐ
 ﻢـﺋﻼﻋ هﺎـﻣ ﺪﻨﭼ زا ﺪﻌﺑ یﻮﯾر نﺎﯾﺮﺷ رﺎﺸﻓ ﺶﯾاﺰﻓا و ﯽﻤﺘﯿﺳ
 ﯽﮕﻠﻣﺎـﺣ رﺎـﻤﯿﺑ ،شور ﻦـﯾا ﮏــﻤﮐ ﺎﺑ ﻦﯿﻨﭽﻤﻫ ﺪﯾدﺮﮔ فﺮﻃﺮﺑ
 ﺎـﯿﻧﺪﺑ ار ﯽﻤﻟﺎـﺳ کدﻮـﮐ و ﺪﻧﺎـﺳر نﺎـﯾﺎﭘ ﻪﺑ ار یﺮﻄﺧ نوﺪﺑ
  .(16)دروآ
 یور ﯽـﺑﻮﺧ تاﺮـﺛا ، تﺪﻣ هﺎﺗﻮﮐ فﺮﺼﻣ رد ﺪﯿﻣﻻوزﺎﺘﺳا    
 نآ زا ﯽﻔﻠﺘﺨﻣ تاﺮﺛا تﺪﻣ ﯽﻧﻻﻮﻃ رد ﯽﻟو ﻪﺘﺷاد یﺰﮐﺮﻣ ﻪﻨﭘآ
 .(3)ﺖﺳا هﺪﺷ هﺪﯾد
 دﻮﺒﻬـﺑ ﺚﻋﺎـﺑ نارﺎـﻤﯿﺑ ﯽـﻀﻌﺑ رد ﮏـﯿﻧﺮﻓ ﺐــﺼﻋ ﮏﯾﺮﺤﺗ    
 ﻪـﯾﻮﻬﺗ هﺎﮕﺘـﺳد ﻪـﺑ ﺎﻬـﻧآ ﯽﮕﺘـﺴﺑاو مﺪـﻋ و ﯽﻨﯿﻟﺎــﺑ ﺖﯿﻌﺿو
 .(19،18،17)ﺖﺳا هﺪﯾدﺮﮔ ﯽﮑﯿﻧﺎﮑﻣ
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A CASE REPORT OF ONDINES CURSE
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ABSTRACT
    Pulmonary hypertension is one of the causes of cyanosis in children. Pulmonary hypertention may be
primary or secondary. Etiology of secondery PH are variable and one of them is pulmonary ventilation
abnormality. One of the rare causes of secondary PH is congenital central hypoventilation syndrome or
ondines curse. The patient was 6 years old boy presented with easy fatigability and mild cyanosis.
Evaluation of the patient showed pulmonary hypertension and ondines curse was considered.
Key Words:    1)Ondines curse    2)Pulmonary hypertention    3) Congenital central hypoventilation syndrom
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